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서  론 
 
"자궁강 (uterine cavity) 이외의 장소에 기능성 자
궁내막 선 (gland)과 기질 (stroma) 조직이 존재하
는 상태"로 정의되는 자궁내막증은 월경통, 성교
통 (dyspareunia), 만성 골반통 및 수태능력의 저하 
(subfertility)와 같은 특징적인 증상 및 징후들을 나
타낼 수 있으나 아직도 발병기전은 명확히 밝혀지
지 않았다. 
본 종설에서는 자궁내막증의 발병과 관련된 여
러 가지 가설들과, 특히 복막 자궁내막증 발생의 
핵심적인 과정으로 생각되는 초기 자궁내막증 병
변 형성의 여러 단계들을 관련된 문헌들과 함께 
정리하여 살펴봄으로써 자궁내막증의 발병기전과 
관련된 현재까지의 연구들에 대한 이해를 돕고, 나
아가 앞으로의 연구방향을 모색해 보고자 하였다. 

 
자궁내막증의 조직기원 

(Histogenesis of endometriosis) 

1. 이식설 (Implantation theory) 

1921년 Sampson에 의하여 최초로 제시되었으며 

월경으로 탈락된 자궁내막 세포들이 난관을 경유, 
복강으로 역류하여 복막과 난소에 착상하여 성장
함으로써 자궁내막증이 발생한다는 이론이다.1 월
경혈의 역류는 난관이 막히지 않은 가임기 여성에
서 흔히 관찰되는 소견으로, Halme 등은 월경 주위
기에 복강경 수술을 시행하였던 난관이 개통된 여
성의 90%에서 혈액이 섞인 복막액을 확인하였다.2 
어떤 하나의 이론만으로 자궁내막증의 모든 경우
들을 설명할 수는 없지만 이식설이 자궁내막증 발
생의 유력한 기전임을 시사하는 다음과 같은 많은 
증거들이 있다. ① 복막 자궁내막증 병변은 골반
의 dependent portion에 주로 발생하며 난소, 전방 
및 후방 cul-de-sac, 자궁천골 인대 등의 순으로 관
찰된다.3 ② 월경으로 탈락된 자궁내막은 세포배양
에서 생존 가능하다.4 ③ 자궁 또는 질의 기형으로 
월경혈의 유출경로가 막힌 경우 자궁내막증의 발
생이 증가한다.5 ④ 동물실험에서 인위적인 utero- 
pelvic fistula를 만들어 월경혈의 역류를 유도하면 
자궁내막증이 유발된다.6 ⑤ 초경이 빨리 시작되거
나 월경주기가 짧은 경우, 또는 월경과다가 있는 
경우 자궁내막증의 발생이 증가한다.7 
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2. 체강상피 화생설 (coelomic metaplasia 

theory) 및 유도설 (induction theory) 

Sampson의 이식설을 지지하는 설득력 있는 많
은 증거들이 있지만 자궁내막증의 발생을 설명할 
수 있는 또 하나의 중요한 가설인 체강상피 화생
설은 복막과 늑막에 존재하는 체강상피에서 유래
한 중피세포 (mesothelial cell)의 자연발생적 화생 
(metaplasia)에 의해 자궁내막증이 발생할 것이라는 
이론이다. 체강상피 화생설로부터 변형된 유도설 
(induction theory)은 복강으로 유입된 월경기 자궁내
막의 변성 (degeneration)에 의해 유리된 endogenous 
factor들이 난소의 germinal epithelium과 복막 중피
세포의 화생을 유도하여 자궁내막 조직으로 변화
시킨다는 가설이다.8 적어도 일부 경우들에서는 자
궁내막증이 자연발생적 또는 유도된 체강상피의 
화생에 의해 발생할 것임을 시사하는 다음과 같은 
증거들이 있다.9 ① 자궁내막증은 초경이 시작되지 
않은 소녀와 월경을 경험해 보지 않은 여성에서도 
보고된 바 있다. ② 자궁내막 세포는 해부학적 결
함이 없는 한, 직접 흉부로 유입될 수 없기 때문에 
착상설은 늑막 및 폐의 자궁내막증을 설명할 수 
없다. 변성이 일어난 자궁내막 세포들로부터 복막
액 (우측 hemi-diaphragm을 통해 흉강과 연결)으로 
유리된 스테로이드 호르몬 또는 화학물질에 의한 
자극으로 늑막의 화생이 유발된다는 설이 유력하
다. ③ 자궁내 (eutopic)와 이소성 (ectopic) 자궁내
막이 형태 및 기능적 측면에서 서로 많은 차이를 
보이는 것은 자궁내막증의 병변이 정상 자궁내막 
조직의 자가이식물 (autotransplants)이라는 견해와 
일치되지 않는다. 
체강상피 화생설은 자궁내막 세포와 복막세포가 
모두 체강상피로부터 기원한다는 사실에 기초하여 
제기된 이론이지만 다음과 같은 문제점들도 지적
되고 있다. ① 복막세포가 metaplastic transformation
이 가능하다면 이러한 현상은 남성에게도 나타나
야 한다. ② 체강상피는 복막강 뿐만 아니라 흉강
도 구성하고 있지만 자궁내막증은 거의 대부분 복

막강 내에서 발생한다. ③ Metaplastic process는 연
령의 증가와 관련된 과정이지만 자궁내막증은 젊
은 가임기 여성에서만 발생한다. 
체강상피 화생설로 복막강, 흉강, 요로계 및 소
화기계, 배꼽 등에 생긴 자궁내막증을 설명할 수 
있지만 자궁내막 세포의 혈행성 또는 림프성 전파
에 의해서도 자궁내막증이 발생할 수 있음을 시사
하는 보고들도 있다.10,11 한편, 수술흉터나 회음부에
서 발견되는 자궁내막증은 제왕절개술, 기타 골반
강내 수술 또는 외음절개술의 봉합을 시행할 때 
의인성 (iatrogenic)으로 자궁내막 조직이 직접 이식
될 수 있다는 가설로 가장 잘 설명될 수 있다. 

3. 복막, 난소, 심부 직장-질 (deep rectova- 

ginal) 자궁내막증의 발병기전은 동일한가? 

월경으로 난관을 통해 역류한 자궁내막 조직이 
생존, 부착, 증식, 침습 및 혈관생성의 과정을 거쳐 
자궁내막증의 복막내 병변을 형성한다는 어느 정
도의 견해의 일치는 있으나 난소의 자궁내막증과 
특정한 형태의 심부 자궁내막증의 발병기전에 대
해서는 아직도 논란의 여지가 많은 실정이다.12~13 
발생위치, 병변의 모양과 호르몬에 대한 반응성이 
서로 다르기 때문에 복막의 자궁내막증, 난소의 자
궁내막증 및 직장-질 중격의 adenomyotic nodule은 
서로 다른 발병기전을 가진 각각의 독립적인 질환
이라는 의견이 제시된 바 있으나14 심부 자궁내
막증은 직장-질 중격으로부터가 아니라 pouch of 
Douglas에 착상한 자궁내막증의 표재성 병변으로
부터 발생한다는 견해도 있다.15 

 
자궁내막증의 초기 병변 형성 

(Early endometriosis lesion formation) 

1. 복강내 방어기전 회피 (evading defense 

mechanism in the peritoneal cavity) 

세포자멸사 (apoptosis)로 흔히 불리우는 program- 
med cell death는 다세포 생물의 항상성에 관여하는 
필수 과정으로 자궁내막에서는 분비기 말 및 월경
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기에 노후된 세포들을 기능층으로부터 제거함으로
써 항상성을 유지시킨다고 한다.16,17 Gebel 등은 정
상 여성에 비해 자궁내막증 환자의 자궁내 자궁내
막에서 세포자멸사의 유의한 감소를 관찰함으로써 
세포자멸사에 대한 저항성이 복강으로 유입된 자
궁내막 세포의 생존 가능성을 증가시켜 자궁내막
증의 발병에 관여할 수 있다고 하였다.17 세포자멸
사와 관련된 anti-apoptotic gene인 B-cell lymphoma/ 
leukemia-2 (Bcl-2)의 발현은 정상 자궁내막에서는 
월경주기에 따른 차이를 보이며, 증식기에 가장 현
저하다. Meresman 등은 정상 여성에 비해 자궁내
막증 환자의 증식기 자궁내 자궁내막에서 Bcl-2의 
발현이 유의하게 증가함을 관찰하였고,18 Goumenou 
등은 자궁내막증의 병변 조직에서 월경주기에 따
른 차이를 보이지 않는 지속적인 Bcl-2의 발현을 
보고한 바 있다.19 
월경혈의 역류에 의해 복강으로 유입된 자궁내
막 세포들이 대부분의 여성들에서 제거되는 기전
은 아직 명확히 밝혀지지 않았으나 서로 다른 여
러 종류의 세포들이 관여하는 복막내 면역감시체
계가 그 역할을 수행할 것으로 추정되고 있다.20 
Haney 등은 복강으로 유입된 월경혈이 염증반응을 
유발한다는 사실을 최초로 보고하였다.21 물론 이
러한 염증반응의 생리적인 역할은 복강내에 존재
하는 이소성 세포와 조직을 제거하는 것이지만 그
리 효율적인 시스템은 아니기 때문에 Koninckx 등
은 월경이 있으면서 난관이 막히지 않은 모든 여
성에서는 microscopic endometriosis가 간헐적으로 
존재할 것이라고 하였다.22 자궁내막증에서 관찰되
는 세포매개성 및 체액성 면역의 변화들은 면역반
응의 결함이 역류된 월경혈에 포함된 조직 부스러
기들 (debris)의 효율적인 제거를 방해하여 자궁내
막증의 발병에 관여할 수 있음을 시사하고 있다. 
이러한 면역학적 이상이 자궁내막증의 원인인지 
또는 결과인지의 여부는 아직 명확히 밝혀지지 않
았지만 자궁내막증의 발병에 중요한 역할을 할 것
으로 생각되고 있다.23 또한 자궁내막증 환자의 자
궁내막 세포에서는 면역감시체계를 피할 수 있는 

세포들에서 볼 수 있는 특징적인 소견들이 관찰되
는데13 면역 인식에 중요한 major histocompatibility 
complex (MHC) class I 항원의 발현을 변화시켜 자
연세포독성세포 (natural killer, NK cell)에 대한 저
항성을 나타내며,24 Soluble HLA 또는 intercellular 
adhesion molecule (sICAM)-1과 같은 혈액을 순환하
는 항원을 생성하여 면역 인식을 방해하며,25 Fas 
매개 반응에 의해 면역세포들의 세포자멸사를 유
도한다고 한다.26 
선천적 면역의 장애는 자궁내막증의 발병과정에
서 면역학적 요인의 중요성을 뒷받침할 수 있는 
소견으로 관심의 대상이 되어 왔다.13 대식세포 
(macrophage)는 선천적 면역반응의 중요한 요소로 
침범한 미생물의 인식, 탐식 및 파괴로 숙주의 방
어기전에 관여하며, 세포자멸사에 의한 세포들과 
세포의 부스러기들을 제거하는 청소부 (scavenger)
로서의 역할도 담당한다.23 대식세포들은 복막액에 
정상적으로 존재하지만 자궁내막증 환자의 경우
는 그 수와 활성이 많이 증가되어 있으며,22,27 활
성이 증가된 복막액내 대식세포들과 혈중 단핵구 
(monocyte)들은 성장인자들과 cytokine들을 분비하
여 이소성 자궁내막 세포들의 성장을 촉진시키면
서 이들을 제거하는 청소부로서의 역할은 억제시
켜 자궁내막증의 발병을 조장할 수 있다고 한다.28 
NK 세포는 선천성 면역반응에 관여하는 또 하나
의 중요한 요소로 해로운 세포들을 인식하여 제거
할 수 있다.29 자궁내막증 환자의 복막액내 NK 세
포들의 수에 관한 여러 연구들은 서로 상이한 결
과를 보이지만27,30,31 기능에 대한 연구들은 NK 세
포들의 세포독성 (cytotoxicity)이 저하되어 있으며, 
이는 advanced stage에서 더욱 현저하다는 일관성 
있는 결과를 나타내고 있다.31,32 자궁내막증 환자
의 말초혈액 및 복막액내 NK 세포들에서 관찰되
는 killer inhibitory receptor (KIR)의 과발현 (over-
expression)은 이와 관련된 가능성 있는 기전들 중 
한 가지로 제시되고 있다.33,34 
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2. 복막표면 부착 (adhesion to the peritoneal 

surface) 

Groothuis 등과 Koks 등은 제 방향으로 떨어져 
나온 (antegradely shed) 월경기 자궁내막 조각들 뿐
만 아니라 생검으로 얻은 증식기와 분비기 자궁
내막 조각들도 복막 중피층 (mesothelial layer)의 결
손으로 기저막 및/또는 세포외바탕질 (extracellular 
matrix)이 노출된 부위에만 부착될 수 있으며,35,36 
이러한 결과로 미루어 결손이 없는 복막 중피층은 
월경기 자궁내막이 복막에 부착되는 것을 방해하
여 자궁내막증 발생의 장애물 (barrier)로 작용할 것
이라고 하였다.37 복막 중피세포의 약한 표면은 종
양세포, 월경기 자궁내막 또는 동반되는 염증세포
에 의해 손상되기 쉬운데,29 Koks 등과 Demir 등은 
월경혈로부터 분리한 세포들이 종양세포와 유사하
게 복막 중피세포의 형태학적 변화를 유발할 수 있
음을 관찰한 결과 월경기 자궁내막은 복막 중피층
에 해로운 영향을 미쳐 스스로 부착할 수 있는 결
손 부위를 만들 수 있을 것이라고 하였다.38,39 그러
나 이들의 연구결과와는 대조적으로 Witz 등은 증
식기 및 분비기 자궁내막에서 분리 배양한 각각의 
자궁내막 상피세포 및 기질세포들이 결손이 없는 
복막 중피층에도 1시간 이내에 부착되며, 18~24시
간 이내에는 복막 중피층을 침범하는 것을 관찰하
였다.40 이후, 이들은 월경기 자궁내막에서 분리 배
양한 자궁내막 상피세포 및 기질 세포들 역시 결손
이 없는 복막 중피층에 1시간 이내에 부착됨을 확
인한 바 있다.41 
세포부착물질들 (cell adhesion molecules), 특히 

integrin과 cadherin은 세포와 세포 및 세포와 세포
외바탕질의 부착에 관여한다.42 자궁내막증 환자의 
자궁내 자궁내막에서 관찰되는 세포부착물질들의 
발현 이상이42 이소성 자궁내막이 복막에 착상되는 
기전으로 제시된 바 있으나,43 아직 이를 증명할 수 
있는 명확한 증거는 없는 실정이다. Dechaud 등은 
복막 중피세포를 hyaluronidase로 처치한 결과 자궁
내막 상피 및 기질세포와의 부착이 30~40% 정도 

감소함을 관찰하고 자궁내막 세포에서 발현되는 
당단백인 CD44와 복막 중피세포에 다량 존재하는 
hyaluronic acid 사이의 상호작용을 자궁내막세포가 
복막 중피층에 부착되는 기전으로 제시하였으나,44 
아직까지 자궁내막증 환자와 정상 대조군에서 이
들 인자들의 발현의 차이는 보고된 바 없다.13 

3. 복막 침범 (invasion of the peritoneum) 

자궁내막증의 초기 병변 형성과정은 세포외바
탕질의 파괴를 필요로 하는 invasive event이다. 세
포외 바탕질의 파괴와 재형성 (remodeling)은 주로 
matrix metalloproteinases (MMPs)에 의해 조절되며 
이들의 조직에서의 활성은 natural inhibitor인 tissue 
inhibitors of MMPs (TIMPs)에 의해 조절된다.29 프
로게스테론 (progesterone) 역시 MMP의 발현과 활
성을 억제하지만 아직 그 정확한 기전은 밝혀진 
바 없다.45 자궁내막증에서의 MMP의 역할은 환자
의 복막액에서 콜라겐의 분해산물이 발견됨으로써 
의심되기 시작하였다.46 이후 Bruner 등은 가슴샘 
(thymus)이 없는 생쥐 (nude mouse)와 인간 자궁내
막을 이용한 자궁내막증 모델을 이용한 실험에서 
자궁내막을 에스트로겐 (estrogen)으로 처치한 경우
는 MMP의 생성 증가와 이소성 자궁내막의 착상 
증가를, 자궁내막을 프로게스테론으로 처치하거나 
TIMP-1을 첨가한 경우에는 이소성 자궁내막의 착
상 감소를 관찰하였다.45 자궁내막에서의 MMP의 
발현은 월경주기의 초기에는 증가되나 분비기에는 
프로게스테론의 작용에 의해 억제된다.45,47 그러나 
자궁내막증 환자의 분비기 자궁내막에서의 MMP
의 발현은 프로게스테론의 억제효과에 대해 비정
상적인 저항성을 나타내며,48 이로 인한 지속적인 
MMP의 발현은 월경혈의 역류로 복강으로 유입된 
자궁내막 세포에 침습능력을 부여하여 복막표면으
로의 침범과 세포증식을 조장할 수 있을 것이라고 
한다.47,48 
현재까지 시행된 자궁내막증에서의 MMP에 관한 
연구들의 대부분은 단지 발현의 정도만을 기술하
였을 뿐으로 자궁내막증에서 관찰되는 MMP들의 
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발현과 활성도의 조절 이상이 자궁내막증의 원인 
또는 결과인지 또는 이미 형성된 병변에서 기능적
으로 중요한 역할을 할 것인지의 여부를 알기 위
해서는 보다 많은 연구가 필요할 것이다.29 

4. 혈관신생 (process of neovascularization) 

Tumor implant가 새로운 혈액공급을 받지 못한다
면 1~2 mm 이상의 크기로는 자랄 수 없는 것과 
마찬가지로 착상된 자궁내막도 새로운 환경에 적
응하여 생존하기 위해서는 혈관형성 (angiogenesis) 
반응이 유발되어야 한다.29 자궁내막증의 적색 (red) 
병변은 혈관이 매우 풍부하며 증식성인 초기의 병
변이며 색소성 (pigmented) 병변은 보다 안정화되
고 진행된 병변으로, 두 병변 모두 대사적 활성이 
있으며 (metabolically active) 자궁내막증과 관련된 
증상이 흔히 동반된다.21 자궁내막증의 적색 및 색
소성 병변에서 내피세포 (endothelial cell)의 증식 및 
평활근 세포가 결여된 혈관들이 발견되는 것은 이
들 병변에서 혈관형성 과정이 진행되고 있다는 것
을 시사하는 소견이다.29 자궁내막에서의 혈관형성
은 fibroblast growth factor (FGF), hepatocyte growth 
factor (HGF), transforming growth factor (TGF)-α 및 
TGF-β, vascular endothelial growth factor (VEGF)와 같
은 혈관형성 촉진인자들 및 angiostatin, endostatin, 
thrombospondin과 같은 억제인자들에 의해 조절되
며, VEGF가 특히 중요한 역할을 담당할 것으로 알
려져 있다.49 
월경주기의 증식기에 에스트라디올 (estradiol)은 
자궁내막 상피세포와 기질의 fibroblast에서 VEGF
의 발현을 유도하고, 분비기에는 발현이 더욱 증가
되며,50 월경직전에는 혈관수축으로 인해 점차 저산
소증이 유발된 결과 자궁내막 조직에서의 VEGF 
생성을 더욱 조장시킬 수 있다고 한다.51 자궁내막
증 병변에서의 VEGF의 발현은 병변 주위에서 흔
히 관찰되는 혈관신생을 설명할 수 있는 기전으로 
제시될 수 있는데13 Donnez 등은 자궁내막증 병변, 
특히 출혈성 적색 병변에서 VEGF의 면역염색을 
보고하였고52 McLaren 등은 환자의 복막액내 VEGF

의 농도가 증가되어 있으며, 이는 역류된 자궁내
막에 복막이 노출되는 시기인 증식기에 최고조에 
달했다고 하였다.53 자궁내막증 환자의 복막액내 
VEGF가 어떤 세포로부터 유래되었는지는 아직 명
확히 규명된 바가 없다. 비록 자궁내막증의 병변에
서 VEGF가 생성된다는 것을 시사하는 여러 증거
들이 있으나13 Tan 등은 활성화된 복막 대식세포들 
역시 VEGF를 생성하고 분비할 수 있다 하였고,54 
최근에는 저자 등이 자궁내막증 환자의 복막액이 
호중구 (neutrophil)에서의 VEGF 생성과 분비를 유
도함을 관찰한 결과, 호중구가 복막액내 VEGF의 
근원 (source)일 가능성을 제시한 바 있다.55 Hull 등
은 soluble VEGF receptor인 sFlt-1으로 VEGF의 작
용을 억제시킨 결과 자궁내막 조직을 생쥐 복막내
에 주입하여 생성되는 자궁내막증 병변의 수가 유
의하게 감소됨을 관찰하여 anti-angiogenic agent가 
자궁내막증의 새로운 치료적 접근법으로 사용될 
수 있는 가능성을 제시한 바 있다.56 
강력한 혈관형성 작용을 가진 또 다른 인자로는 

interleukin (IL)-8이 있으며 호중구의 화학주성을 유
발할 수 있다.57 IL-8은 자궁내막증 환자의 복막액
에서 농도가 증가되어 있으며, 이는 자궁내막증의 
심한 정도와 비례한다고 하였다.58 

5. 착상후 생존 (postimplantation survival) 

여성 생식기관의 양성 및 악성질환의 발병기전
에서 국소적인 에스트로겐 생성이 중요한 역할을 
한다는 것이 점차 밝혀지고 있으며, 이는 자궁내막
증의 경우에도 해당된다.29 자궁내막증 병변의 성
장과 발달은 에스트로겐 의존성이며, 에스트로겐
의 생성과 대사가 자궁내막증을 조장하는 방향으
로 변화된다는 많은 증거들이 있다.59,60 

Aromatase는 안드로겐 (androgen)으로부터 에스트
로겐이 합성되는 과정을 매개하는 효소로 난소와 
지방 조직을 포함한 여러 인체 조직들에서 발현되
나 정상 자궁내막에서는 발현이 관찰되지 않는다.61 
그러나 자궁내막증 환자의 자궁내막과 병변 조직
에서는 aromatase의 발현이 관찰되며,61,62 정상 자
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궁내막과 비교하여61,63 자궁내막증의 병변 조직에
서는 aromatase의 활성을 증가시키는 steroidogenic 
factor (SF)-1의 발현이 과도하게 증가되어 있는 
반면 aromatase의 활성을 저하시키는 transcription 
factor의 발현이 저하되어 있으므로 비정상적인 
aromatase의 활성과 에스트로겐의 합성을 나타낸다
고 한다.59,64 또한 에스트로겐은 자궁내막증 병변의 
기질세포에서 강력한 aromatase의 활성 유도제로 
알려져 있는 PGE2의 생성에 관여하는 cyclooxy- 
genase type-2 (COX-2) 효소의 발현을 증가시키고,62 
그 결과 양성 되먹이기 고리 (positive feedback loop)
를 형성하여 병변 조직 자체에서 국소적인 에스트
로겐 생성을 지속시킨다고 한다 (Figure 1).59,60 이
러한 연구들은 자궁내막증 병변에서의 aromatase의 
이상 발현이 병변의 생존과 증식을 조장하여 자궁
내막증의 발병과정에 관여할 수 있음을 시사하고 
있다.59 
에스트론 (estrone, E1)과 에스트라디올 (estradiol, 

E2)은 17β-hydroxysteroid dehydrogenase (HSD)에 의
해 서로 전환될 수 있는데, 17β-HSD의 두 가지 형
태 중 type 1은 에스트론을 생물학적 활성이 더 강
한 에스트라디올로 전환시키며 type 2는 그 반대의 
작용을 한다.65 Zeitoun 등은 자궁내막증 병변에서
는 17β-HSD type 1은 정상적인 발현을 보이나 type 
2의 발현은 결여되어 있는 경우가 많아 에스트라
디올의 농도를 저하시키는 방어기전이 소실되어 
있다고 하였다 (Figure 1).66 정상 여성의 자궁내막
에서 프로게스테론은 17β-HSD type 2의 활성을 증
가시키나,68 자궁내막증의 병변 조직에서는 활성을 
유도하지 못하는 것은 프로게스테론 수용체의 발
현 역시 비정상적이기 때문이라고 한다.21 
프로게스테론 수용체는 progesterone receptor 

(PR)-A와 PR-B의 두 가지 아이소형 (isoform)이 있
으며, 프로게스테론의 작용은 주로 PR-B를 통해 
매개되며 PR-A는 PR-B의 작용을 억제한다고 한다. 
69,70 프로게스테론에 대한 저항성은 자궁내막증의 

Aromatase ↑ 

Androstenedione 
Ovary and/or adrenal gland 

Aromatase 

Estrone 

17β-HSD-1 

Estradiol 

Skin and adipose tissue 

Estrone 

Estradiol 

17β-HSD-1 

Ectopic endometrial cells 

17β-HSD-2 

PGE2↑ 

COX-2 

  

Figure 1. Estrogen synthesis in extraovarian tissues and endometriotic lesions. Androstenedione is converted by
aromatase to estrone (E1) in skin, adipose tissue and also in endometriotic lesions. E1 is further converted to estradiol 
(E2) by 17β-hydroxysteroid dehydrogenase (17-βHSD) type 1. In ectopic endometrial cells, E2 induces the production 
of PGE2, which is the most potent stimulator of the aromatase. There is a positive feedback loop for continuous local 
estrogen and PGE2 production in endometriotic stromal cells. Endometriotic tissue is often deficient in 17β-HSD type 
2, which normally converts the strong estrogen, E2, into weak estrogen, E1. COX-2 = cyclo-oxygenase type 2 (Ulukus 
M. et al67). 
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특징적 소견일 가능성이 있는데 Attia 등은 자궁내
막증 환자의 자궁내막에서는 PR-A와 PR-B가 모두 
발현되나 병변 조직에서는 PR-A만 발현되는 것을 
관찰하였고,70 Igarashi 등은 자궁내막증 환자의 자
궁내 자궁내막 PR-B/PR-A 비가 정상 여성에 비해 
유의하게 낮았다고 하였다.71 

 
결  론 

 
어떤 하나의 가설만으로 자궁내막증의 모든 경
우들을 설명할 수는 없지만 월경으로 탈락된 자궁
내막 세포들이 난관을 경유, 복강으로 역류하여 복
막과 난소에 착상하여 성장함으로써 자궁내막증이 
발병한다는 이식설이 현재 가장 널리 받아들여지
고 있다. 월경혈의 역류는 가임기 여성의 90%에서 
관찰될 정도로 매우 흔하지만 실제로 자궁내막증
은 가임기 여성의 일부에서만 발생한다. 따라서 자
궁내막증의 발병기전에 관여하는 다른 인자들이 
반드시 존재할 것으로 생각되고 있으며 유전적 소
인, 환경적 요인, 면역학적 및 내분비적 기능의 변
화 등이 중요한 역할을 할 것으로 알려져 있다. 
자궁내막 조직이 복막에 착상되기 위해서는 복
막표면에 부착이 가능해야 하며, 기저막과 세포외 
바탕질을 침범하고, 새로운 혈액공급을 획득하여 
생존하는 과정이 필요하다. 이러한 일련의 과정들
을 인체를 대상으로 직접 실험할 수는 없지만 자
궁내막증의 여러 가지 질환 모델 체계들을 이용한 
많은 in vivo 및 in vitro 연구들이 시행되어 자궁내
막증 환자의 자궁내 자궁내막에서 면역감시체계의 
회피, 세포자멸사의 감소, 침습력의 증가, 스테로이
드 및 싸이토카인들의 생성 증가 등과 같은 다양
한 생화학적, 분자생물학적 이상들이 존재함을 보
고하였다. 이들 연구결과들은 자궁내막증의 발병 
과정에서 환자의 자궁내막 자체의 이상이 중요한 
역할을 담당할 가능성을 강력히 시사하고 있으므
로 향후 보다 체계화된 연구들이 집중되어야 할 
것으로 생각된다. 
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